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Schwerbrandverletzte sind in der 
Notfall- und Rettungsmedizin relativ 
selten und werden deshalb häufig als 
Sonderfall angesehen. Die Infusions-
therapie ist ein entscheidender Fak-
tor für das Überleben eines Verbren-
nungspatienten. Allerdings kann die 
übermässige Flüssigkeitstherapie 
(Überinfusion) auch zu einer beach-
tenswerten Quelle von Komplikatio-
nen führen. Im folgenden Beitrag be-
fassen wir uns nur mit erwachsenen 
Schwerbrandverletzten, deren Ver-
brennungen mehr als 20% verbrann-
ter Körperoberfläche (BSA: „burn sur-
face area“) betragen. Wir betrachten 
die pathophysiologischen Verände-
rungen der Verbrennungskrankheit 
und legen ein besonderes Augen-
merk auf die Nebenwirkungen einer 
übermäßigen Infusionstherapie und 
wie man diese begrenzen kann.
Verbrennungskrankheit bei 
Schwerbrandverletzten
Die vorherrschende pathophysiologische 
Veränderung der Verbrennungskrankheit 
eines Schwerbrandverletzten ist die erhöh­
te kapillare Durchlässigkeit. Dies führt zu 
regionalen und systemischen Verände­
rungen. Ausgedehnte Flüssigkeitsverschie­
bungen ins Interstitium bedingen eine ex­
trazelluläre Ödembildung und schließlich 
einen hypovolämen Schock (. Abb. 1). 
Die Ödembildung ist lokal 8–24 h nach 
dem Unfall am ausgeprägtesten. Man be­
obachtet insbesondere im Bereich des von 
der Verbrennung betroffenen Gewebes 
eine entsprechende Ödembildung, wel­
che sich aber bei Schwerbrandverletzten 
auf weitere Gewebestrukturen und Orga­
ne ausdehnen kann. Die Gewebeantwort 
besteht zunächst aus einer direkten Reak­
tion, hervorgerufen durch die lokale Frei­
setzung von Histamin und freien Radika­
len durch die Mastozyten der verbrann­
ten Haut, die zu einer erhöhten Kapillar­
permeabilität führt. In der darauffolgenden 
Stunde und bis zu 48 h nach dem Unfall 
sind Bradykinine, Zytokine, Leukotriene, 
Prostaglandine, blutplättchenaktivierende 
Faktoren (Serotonin, PAF: „platelet agre­
gating factor“) sowie die Gerinnungskas­
kade für die Ausweitung des systemischen 
Kapillarlecks, Veränderung der Integri­
tät der Venolen und die Erhöhung des hy­
drostatischen Drucks der Mikrozirkulation 
verantwortlich. Die kapillare Durchlässig­
keit ist derart erhöht, dass Moleküle von 
mehr als 100 kD aus dem Gefäßkompart­
ment austreten können: Albumin und al­
le frühzeitig verabreichten Kolloide verlas­
sen das Gefäßsystem und führen dadurch 
zu einem erhöhten interstitiellen onkoti­
schen Druck, der zu Ödembildung führt. 
Gleichzeitig ist der intravasale onkotische 
Druck reduziert und verstärkt den Schock­
zustand. Die Geschwindigkeit, mit der die 
Ödembildung voranschreitet, hängt also 
sowohl von der Ausdehnung der Brand­
verletzung als auch der Menge der verab­
reichten Flüssigkeit ab [13].
Zusätzlich zu den Flüssigkeitsverlus­
ten durch das erhöhte Kapillarleck entste­











Tag 0 bis 2 Tag 3 bis 7
Abb. 1 8 Flüssigkeitsaustritt in der Initialphase (Tag 0–2) gefolgt von der 
Resorption. Frühzeitig verabreichte Kolloide treten ins Interstitium aus und 
bleiben dort nach Normalisierung der Hyperpermeabilität gefangen und 
führen zu einer verlängerten Ödembildung („fluid creep“). Die grünen Pfeile 
verdeutlichen die Flüssigkeitsbewegungen, die Wölkchen symbolisieren die 








Tab. 1 Richtlinien des ATLS zur Behandlung Schwerbrandverletzter >20% BSA. (Aus [2])
Zielparameter der Urinausscheidung Ringer-Laktat während der ersten 24 h
Kinder <30 kg: 1 ml/kg/h 2–4 ml/kg/% BSA bei Verbrennungen 2. und 3. Grades
Erwachsene: 0,5–1 ml/kg/h Die Hälfte in 8 h, den Rest in den folgenden 16 h infundieren
 Kinder: Zusätzlich zur Rehydrierung Glukose 5% verabreichen
 Die Infusionstherapie dem Zustand des Patienten anpassen
ATLS „advanced trauma life support“, BSA burn surface area.
Tab. 2 Klinische Auswirkungen der Unterinfusion und der Überinfusion
Unterinfusion Überinfusion
– Oligurie <0,5 ml/kg/h – Polyurie>1,0 ml/kg/h
– Plasma-Natrium>145 mmol/l – Verminderung PaO2/FiO2
– Hämoglobin>180 g/l (Hämatokrit >60%) – Erhöhung ZVD, PCWP
– Herzindex <2 l/min/m2 – Intraabdominaler Druck >20 mmHg
– Anstieg des arterieller Plasma-Laktat-Levels – Abdominales Kompartmentsyndrom:
– Zunehmend negativer Basenexzess   – Akute Niereninsuffizienz
– Gemischtvenöse Sättigung <60%   –Ischämie der Darmschleimhaut
   –  Generalisierte Ödeme und mehr Entlastungsschnitte
ZVD zentralvenöser Druck, PCWP pulmonal-kapillärer Verschlussdruck, „wedge“.
che Verluste von Proteinen (30 g pro 10% 
BSA/24 h), Flüssigkeit (1–3 l pro 10% BSA 
während der ersten 24 h, je nach Tiefe der 
Brandverletzung), Mineralien (P, Mg) und 
Spurenelementen (Cu, Se, Zn). Das Kapil­
larleck ist in den ersten 8 h am ausgepräg­
testen. Gleichzeitig beginnt über die ver­
letzte Hautoberfläche die Absonderung 
eiweißreicher Flüssigkeiten (Exsudation), 
die bis zum Verschluss, respektive der Ab­
heilung der Wunde, anhält.
Indikationen der initialen 
Infusionstherapie
Das Hauptziel ist die Wiederherstellung 
des hämodynamischen Gleichgewichts 
(. Tab. 1). Die Infusionstherapie zielt dar­
auf ab, die durch Ödembildung und Exsu­
dation bedingten Verluste (zumindest teil­
weise) zu kompensieren, und ein adäqua­
tes zirkulatorisches Volumen wiederher­
zustellen. Die Schwere der Brandverlet­
zung beeinflusst hierbei das Ausmaß der 
Infusionstherapie sowie die Art der Über­
wachung und des Monitorings. Die Infu­
sionstherapie ist ein entscheidender Faktor 




Während in den 40er und 50er Jah­
ren noch eine Unterinfusion mit hypo­
volämem Schock und Niereninsuffi­
zienz die häufigsten Todesursachen dar­
stellten, sind diese Komplikationen heu­
te zum Glück selten geworden. Die Infu­
sionstherapie der Brandverletzten nach 
Parkland wurde von Baxter u. Shires in 
den 60er Jahren während des Vietnam­
kriegs entwickelt [5]. In der westlichen 
Welt herrschen heutzutage glücklicher­
weise nicht jene Zustände, für welche die 
Formel ursprünglich entwickelt wurde: 
Dschungel, Lufttemperaturen über 30 °C, 
Exsikkose sowie lange Transportwege und 
Wartezeiten. Eine generalisierte Anwen­
dung dieser Formel führt daher leicht zu 
einer Überinfusion. Sowohl Unterinfu­
sion als auch Überinfusion sind somit zu 
vermeiden (. Tab. 2). Beide Situationen 
sind mit dem Faktor Zeit korreliert.
Die Problematik der Überinfusion 
ist gegen Ende der 90er Jahre aufgetre­
ten [11]. Sie ist mit möglicherweise töd­
lichen Komplikationen verbunden, wie 
z. B. Lungenödem, abdominalem Kom­
partmentsyndrom, Kreislaufversagen, 
verlängerter Beatmungsdauer und Kli­
nikaufenthalt [4, 18, 19, 28]. Die Empfeh­
lung zur Anwendung der Parklandformel 
bei der Behandlung Schwerbrandverletz­
ter besteht jedoch weiterhin in den Richt­
linien 2008 des Advanced Trauma Life 
Support (. Tab. 1, [10]). Allerdings muss 
darauf hingewiesen werden, dass diese 
Richtlinie eine Menge von 2–4 ml/kg/% 
BSA als basale Flüssigkeitszufuhr vorgibt, 
wogegen die Mehrheit der behandelnden 
Ärzte sowohl bei der Erstversorgung vor 
als auch nach Krankenhausaufnahme sys­
tematisch einen Wert von 4 ml/kg/% BSA 
anwendet.
» Die Gabe von zu viel 
Flüssigkeit muss von Anfang 
an verhindert werden
Die Verabreichung von zu großen Flüssig­
keitsmengen muss von Anfang an verhin­
dert werden. Eine übermäßig hohe Flüs­
sigkeitszufuhr dehnt das Gewebe der Le­
derhaut (Dermis) mit ihren Proteinstruk­
turen und führt zu einer Ausdehnung der 
verbrannten Zonen, da die Flüssigkeits­
zunahme im Gewebe den interstitiellen 
Druck erhöht und folglich die kapillare 
Durchblutung beeinträchtigt. Dies führt 
letztlich zu einer Ischämie der Haut und 
kann zweitgradige intermediäre Verbren­
nungen in höhergradige Verbrennungen 
umwandeln, die dann eine Hauttransplan­
tation nötig machen [29]. Ebenso kann es 
zu systemischen Komplikationen führen, 
insbesondere des Atmungsapparats und 
des Verdauungstrakts, so z. B. zur Ent­
wicklung eines sekundären abdominalen 
Kompartmentsyndroms im Rahmen öde­
matöser Darmwandveränderungen. Die­
ser Zustand wird erst recht verschlim­
mert, wenn die Bauchdecke verbrannt ist 
und somit die Dehnbarkeit des abdomi­
nalen Kompartments verringert ist.
In den letzten 12 Jahren wurden vie­
le Studien und Case Reports veröffent­
licht, die sich mit der übermäßigen Flüs­
sigkeitstherapie und den dadurch beding­
ten Komplikationen beschäftigen [4, 18, 
19, 26].
Vor etwa 10 Jahren thematisierte ein 
Editorial diese Frage und schlug vor, das 
Pendel zurück zu „weniger Flüssigkeit“ 
ausschlagen zu lassen [25]. Eine Studie aus 
dem Jahr 2007 analysierte die Infusions­
therapie von 25 Schwerbrandverletzten 
mit mehr als 65% BSA, die im Behand­
lungsverlauf ein Laparostoma zur Verrin­
gerung des intraabdominalen Drucks be­
nötigten, von denen 22 Patienten verstar­
ben: Alle wiesen einen intraabdomina­
len Druck (IAD) von mehr als 30 mmHg 
sowie maximale Beatmungsdrücke von 
mehr als 40 mmHg auf und hatten eine 
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Flüssigkeitszufuhr von über 400 ml/kg 
seit ihrem Unfall erhalten [16]. Seitdem 
weiß man, dass ab einer insgesamt verab­
reichten Flüssigkeitsmenge von 200 ml/kg 
imperativ der intraabdominale Druck ge­
messen werden muss. Am Besten ist es je­
doch, es gar nicht erst so weit kommen zu 
lassen. In . Abb. 2 wird ein solcher Fall 
aus unserer Praxis illustriert.
Es ist wichtig zu betonen, dass die Über­
infusion auch für andere Patientenkatego­
rien schädlich ist. Die europäische, multi­
zentrische Kohortenstudie SOAP hat be­
stätigt, dass positive Flüssigkeitsbilanzen 
ein unabhängiger prädiktiver Faktor für 
die Mortalität sind [23]. Leider ist das Phä­
nomen auch im Jahr 2010 noch nicht unter 
Kontrolle, und dies selbst in Spezialzentren 
der USA [9]. Die übermäßige Flüssigkeits­
therapie persistiert weltweit, sowohl in der 
Erstversorgung als auch im Rahmen der 
stationären Behandlung [9, 12].
Dennoch ist die initiale Infusionsthe­
rapie nur ein Faktor unter vielen, der die 
Mortalität beeinflusst. Dies wurde 1978 an­
lässlich einer Katastrophe in Los Alfaques, 
Spanien sehr gut verdeutlicht. 150 Personen 
wurden bei der Propangasexplosion eines 
Tanklasters getötet und mehr als 100 ver­
letzt [1]. Die Evakuation der Verletzten er­
folgte sowohl nach Norden als auch nach 
Süden. Die 58 Opfer, die nach Norden eva­
kuiert wurden, erhielten eine frühzeitige 
Infusionstherapie, nicht aber die 82 Opfer, 
die nach Süden evakuiert wurden [3]. Nach 
Aufnahme in Verbrennungszentren sind 
mehr als 50% der Patienten ohne frühzei­
tige Infusionstherapie noch vor dem 4. Tag 
verstorben. Nach 2 Monaten allerdings war 
der Unterschied der Mortalität zwischen 
den beiden Gruppen nicht mehr signifi­
kant, was darauf hinweist, dass die initia­
le Infusionstherapie die spätere Mortalität 
nicht direkt beeinflusst.
Ursachen der Überinfusion
Es gibt mehrere „gute Gründe“, mehr 
Flüssigkeit als nötig zu infundieren. Das 
gleichzeitige Vorhandensein einer Inha­
lationsverletzung, eines Polytraumas oder 
einer Starkstromverletzung wird die Be­
handlung unweigerlich komplizieren und 
eine größere Flüssigkeitszufuhr erfor­
dern. Mehrere Faktoren können die Be­
handlung zusätzlich erschweren und den 
Flüssigkeitsbedarf erhöhen: eine verzö­
gerte Infusionstherapie mit Beginn mehr 
als 12–24 h nach dem Unfall, Alkoholab­
usus oder Drogenkonsum [24].
» Hauptursache der 
Überinfusion ist eine zu 
große Volumengabe bei der 
präklinischen Erstversorgung
Daneben gibt es auch „schlechte Gründe“, 
um zu viel Flüssigkeit zu infundieren [25].
Eine zu große Volumengabe während der 
präklinischen Erstversorgung ist dabei die 
Hauptursache: Die erhöhte Kapillarperme­
abilität hält durch die frühzeitige Überdeh­
nung des Gewebes länger an und erfordert 
dadurch eine umso größere Flüssigkeits­
zufuhr. Dies geht auf zwei Phänomene zu­
rück: die Überschätzung der verbrannten 
Körperoberfläche sowie die verbreitete An­
nahme, dass Verbrennungspatienten ana­
log den Traumapatienten, bereits am Un­
fallort durch Infusionstherapie stabilisiert 
werden müssten. Im Gegenteil: eine Be­
sonderheit des Schwerbrandverletzten oh­
ne zusätzliche Traumata liegt darin, dass er 
selbst ganz ohne Behandlung in den ersten 
4–6 h stabil bleibt. Erst danach entwickelt er 
Zeichen eines hypovolämen Schocks [24].
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Zusammenfassung
Hintergrund. Schwerbrandverletzte (mehr 
als 20% verbrannter Körperoberfläche bei Er-
wachsenen) weisen in der ersten Phase (8–
48 h) einen durch das massive Kapillarleck 
bedingten Verbrennungsschock auf, der einer 
Infusionstherapie bedarf, um die Hämodyna-
mik wieder herzustellen. Bis in die 80er Jah-
re stellte eine unzureichende Flüssigkeitsthe-
rapie (Unterinfusion) die Haupttodesursache 
von Verbrennungspatienten dar. Seither ist 
die übermäßige Flüssigkeitstherapie (Über-
infusion) zu einer beachtenswerten Quelle 
von Komplikationen geworden: abdominales 
Kompartmentsyndrom, Entlastungsschnit-
te (Escharotomie), Verschlechterung des Gas-
austauschs, Verlängerung der künstlichen Be-
atmung und des Spitalaufenthalts. Die Über-
infusion hat Ende der 90er Jahre begonnen, 
wo innerhalb der ersten 24 h Flüssigkeits-
mengen zugeführt wurden, die weit über 
den 4 ml/kg/% BSA („burn surface area“) der 
Parkland-Formel lagen.
Ziel. Dieser Beitrag analysiert die Faktoren, 
welche zu einer Überinfusion führen kön-
nen und zeigt Möglichkeiten, dem durch eine 
strikte Kontrolle der präklinischen Infusions-
therapie sowie durch eine permissive Hypo-
volämie vorzubeugen.
Schlüsselwörter
Schwerbrandverletzte · Infusionstherapie · 
Parklandformel · Überinfusion · Abdominales 
Kompartementsyndrom
Over infusion in burn victims: frequent and injurious
Abstract
Background. Major burns are characterized 
by an initial capillary leak, which requires flu-
id resuscitation for hemodynamic stabiliza-
tion. While under resuscitation was the ma-
jor cause of death until the 1980s, over re-
suscitation has become an important source 
of complications, including abdominal com-
partment syndrome, escharosis, impaired gas 
exchange with prolonged mechanical ven-
tilation and hospital stay. Fluid over infusion 
started in the 1990s with an increasing pro-
portion of the fluid delivered within the first 
24 h being well above the 4 ml/kg/% burn 
surface area (BSA) according to the Parkland 
formula. The first alerts were published in the 
form of case reports of increased mortality 
due to abdominal compartment syndrome 
and respiratory failure.
Objective. This paper analyses the causes of 
this fluid over infusion and the ways to pre-
vent it, which include rationing prehospital 
fluid delivery, avoiding early administration 
of colloids and prevention by permissive hy-
povolemia.
Keywords
Major burns · Fluid resuscitation · Parkland 
prediction rule · Over-resuscitation · 
Abdominal compartment syndrome
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Hinzu kommt, dass die initiale Bestim­
mung der verbrannten Oberfläche schwie­
rig ist. Zwei Studien aus spezialisierten 
Verbrennungszentren haben die Über­
einstimmung der bei der Anmeldung von 
den Rettungsdiensten übermittelten Flä­
che der Brandwunde mit der tatsächlich 
gemessenen Fläche bei der Aufnahme im 
Krankenhaus untersucht: in beiden Zen­
tren wurde die Mehrzahl der Fälle falsch 
evaluiert und dabei meistens überschätzt. 
Die erste Studie umfasste 193 Patienten 
und hat gezeigt, dass bei 58,5% der Pa­
tienten das Verbrennungsausmaß signifi­
kant überschätzt, hingegen nur bei 30,6% 
unterschätzt wurde [7]. Die zweite Studie 
mit 132 Patienten zeigte ähnliche Zahlen 
mit 64,4% Überschätzung, wovon 18% in 
der Größenordnung von mehr als 100% 
überschätzt wurden; dagegen wurden nur 
6% unterschätzt [14]. Weniger ausgedehn­
te Verbrennungen werden häufiger über­
schätzt. Die Einschätzung der verbrann­
ten Oberfläche kann sogar für Spezialis­
ten schwierig sein. Dies zeigte eine Stu­
die, in der Ärzte und Pflegepersonal von 
Verbrennungsstationen gebeten wurden, 
das Ausmaß einer Verbrennung anhand 
von Abbildungen abzuschätzen [22]. Die 
Überschätzung der verbrannten Oberflä­
che führt in den ersten Stunden zu über­
mäßiger Flüssigkeitsgabe.
Vorteile einer begrenzten 
Infusionstherapie
Eine italienische Forschungsgruppe hat 
24 Patienten in eine randomisierte Studie 
eingeschlossen, in der die Hälfte der Pa­
tienten klassisch nach Parkland und die 
andere Gruppe nach dem Konzept der 
„permissiven Hypovolämie“ behandelt 
wurden [2]. Dies hat zu einer Abnahme 
der infundierten Flüssigkeit während der 
ersten 24 h (3,2±0,7 ml/kg/% BSA gegen­
über 4,6±0,3 ml/kg/% BSA; p<0,001), zu 
einer Verringerung der Flüssigkeitsbi­
lanz (+7,5±5,4 l/Tag gegenüber +12±4,7 l/
Tag; p<0,05), aber auch zu einer signifi­
kanten Reduktion der Anzahl an Multi­
organversagen (MODS: Multiple Organ 
Dysfunction Score) innerhalb der ersten 
10 Tage nach dem Verbrennungsunfall ge­
führt. Die geringere Flüssigkeitszufuhr ist 
zudem mit einem verbesserten pulmona­
len Gasaustausch und einer verkürzten 
Dauer der künstlichen Beatmung assozi­
iert [28]. Dank des tieferen Gewebedrucks 
haben wir in unserem Zentrum auch eine 
deutliche Abnahme der aufgrund von Lo­
gensyndromen notwendigen Entlastungs­
schnitte beobachtet.
Ein anderes Problem stellt die frühzei­
tige Verwendung von Kolloiden dar. Die 
Makromoleküle (Albumin und Stärkede­
rivate) verlassen rasch das Gefäßsystem 
und bleiben nach der Normalisierung 
der kapillaren Permeabilität im Gewebe 
gefangen. Dadurch halten sie einen ab­
norm hohen onkotischen Druck im Ge­
webe aufrecht und verhindern die Rück­
resorption der eingelagerten Flüssigkeit, 
die darin gefangen genommen wird („flu­
id creep“; . Abb. 2).
Nach etwa 8–12 h kann es beim Brand­
verletzten mit mehr als 40% BSA notwen­
dig sein, Kolloide zu verabreichen: Die Ga­
be von Albumin 20%, gefrorenem Frisch­
plasma oder Gelatine erfolgt in Abhängig­
keit des Albuminspiegels (<20 g/l) und der 
Thromboplastinzeit (TP, Quick <70%). 
Abb. 2 8 Illustration eines abdominalen Kompartmentsyndroms. Seit dem Unfall wurden dem Patient große Flüssigkeits-
mengen verabreicht, bereits 5 l in der ersten Stunde. Bei der sekundären Aufnahme im Verbrennungszentrum (nach 6 h) be-
trug die zugeführte Flüssigkeitsmenge 13,6 l (=206 ml pro kg KG) und überschreitet damit bereits den kritischen Wert von 
200 ml/kg KG. Die periphere (SpO2) und die gemischtvenöse Sauerstoffsättigung (SvO2) nimmt ab; erhöhte Beatmungsdrücke 
mit Oxigenierungsproblemen (sowie ein stark erhöhter intraabdominaler Druck von 34 mmHg, IAD, erfordern eine notfallmä-
ßige Dekompression durch Laparostoma. Zu dem Zeitpunkt betrug die Flüssigkeitszufuhr bereits 27.5 l (416 ml/kg KG)
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Unweigerlich erhalten Verbrennungsop­
fer im Laufe ihres Klinikaufenthalts meh­
rere Liter an Kolloiden infundiert. Je spä­
ter man mit der Infusion von Kolloiden be­
ginnt, desto eher kann man die eben be­
schriebene Flüssigkeitseinlagerung und 
die Entwicklung eines Juckreizes vermin­
dern, der auf die Anhäufung von Stärkeab­
bauprodukten in den Schwann­Zellen zu­
rückzuführen ist [15, 20].
Strategien zur Vermeidung 
einer Überinfusion
Die Strategien zur Reduktion der Flüssig­
keitszufuhr beginnen bereits in der Prä­
vention der zu großen Volumengabe im 
Rahmen der Erstversorgung am Unfallort 
(. Tab. 3, [25]). Sie beinhalten auch einen 
anfänglichen Verzicht auf Kolloide sowie 
deren zurückhaltende Verabreichung in 
Abhängigkeit des Albuminspiegels ab der 
8. bis 12. Stunde nach der Verbrennung.
Die verschiedenen geläufigen Formeln 
(Baxter, Brooke, Evans) helfen einem, den 
Rahmen der Flüssigkeitstherapie abzuste­
cken (. Tab. 4, [13]). Die zugeführten Men­
gen an Kristalloiden und Kolloiden variiert 
mitunter erheblich. Im Sinne der Begren­
zung des infundierten Volumens sollte man 
keine Rezepte verfolgen, sondern die The­
rapie unter Benutzung des angemessenen 
Monitorings den hämodynamischen Ge­
gebenheiten des Patienten anpassen.
Mit den aktuellen Methoden der Be­
handlung, den kurzen Transportwegen 
und der Behandlung in Verbrennunszen­
tren sollte die Parkland­Formel – „Ten­
denz trocken“ (also 2 ml/kg/%) – nur 
noch ein vorläufiger Anhaltspunkt für die 
globale Infusionstherapie sein, die dann 
anschließend anhand invasiver Messme­
thoden verfeinert und zielgerichtet der Si­
tuation angepasst wird [6].
Das Konzept einer permissiven Hypo­
volämie sollte angewandt werden. Ziel­
parameter sind hierbei: arterieller Mittel­
druck>60 mmHg, Herzfrequenz <120/
min, Urinproduktion von 0,5–1 ml/(kg*h), 
Hämoglobin <180 g/l (Hämatokrit <55%) 
und je nach Monitoring invasiv gewonne­
ne Parameter. Bei der Erstversorgung soll­
te am Besten die geringstmögliche Men­
ge Kristalloide (keine Kolloide) verab­
reicht werden, um schon dort der Über­
infusion vorzubeugen. Die Flüssigkeit, die 
zum Ausgleich eines durch Sedativa und 
Opioide bedingten Blutdruckabfalls ver­
abreicht wird, führt ebenso zu einer über­
mäßigen Volumenzufuhr wie die „goal di­
rected fluid resuscitation“, die auf eine Nor­
malisierung der Füllungsdrücke, eine ra­
sche Normalisierung des Basenüberschus­
ses und der Plasmalaktatkonzentration so­
wie zur Unterhaltung eines hyperdynamen 
Zustands ausgerichtet ist. Eine Flüssig­
keitstherapie, die auf Füllungsdrücke aus­
gerichtet ist, führt unweigerlich zu einer 
überhöhten Flüssigkeitszufuhr. Zu nennen 
sind in dem Zusammenhang der zentral­
venöse Druck (ZVD), der pulmonal­ka­
pilläre Verschlussdruck „wedge“ (PCWP) 
oder das indizierte intrathorakale Blutvolu­
men (ITBI), gemessen per Thermodilution 
(PiCCO) [17]. Eine ausschließlich auf die­
sen Parametern basierende Therapie sollte 
nicht mehr angewandt werden.
Im Katastrophenfall sind diese Be­
schränkungen noch viel wichtiger: Die 
Überinfusion kann Patienten in sog. „Mi­
chelin­Männchen“ verwandeln, was se­
kundär zur Notwendigkeit einer Intuba­
tion mit künstlicher Beatmung führen 
kann – zu einem Zeitpunkt, wo verfügbare 
Ressourcen häufig limitiert sind. Das Phä­
nomen des „fluid creep“ muss auf jeden 
Fall verhindert werden. Im Katastrophen­
fall mit hunderten von Verbrennungsop­
fern sollte bei Verbrennungen von maxi­
mal 30–40% BSA sogar eine unverzügli­
che orale Hydratation in Betracht gezogen 
werden [8, 21, 27]. In so einem Fall benutzt 
man alle zur Verfügung stehenden trink­
baren Flüssigkeiten (Wasser, Tee, Frucht­
saft, Milch, WHO­Trinklösung) und zu­
sätzlich 5–7 g Salz pro getrunkenem Liter 
Flüssigkeit in Form von Bikarbonat­ oder 
Natriumchloridtabletten.
Tab. 3 Empfehlungen zur Erstversorgung vor Krankenhausaufnahme
Airway „Großzügige“ Intubation beim geringsten Verdacht auf Inhalation
Venöser  
Zugang
Ein einzelner periphervenöser Zugang, wenn möglich in gesundem Hautareal (evtl. 
intraossärer Zugang)
Infektionen Aseptische Vorsichtsmaßnahmen
Flüssigkeiten Kristalloide „ad minima“ sofern das Krankenhaus in weniger als 2 h erreicht werden 
kann (nur zur Gabe von Medikamenten)
Keine Kolloide
Haut Hypothermie vermeiden: keine Versuche, am Unfallort die genaue Verbrennungs-
oberfläche zu bestimmen, Temperaturverlust durch Aufdecken vermeiden, in 
Aluminiumdecken einhüllen: nur die kleinste notwendige Fläche für Behandlungs-
maßnahmen freilegen











7000 ml 50% während der ersten 8 h, 
50% innerhalb von 16 h
Brooke modified 2 ml/kg/% BSA
Ringer-Laktat
3500 ml 50% während der ersten 
8 Stunden, 50% innerhalb 
von 16 h
Formeln mit Kolloïden
Evans 1 ml/kg/% BSA-NaCl 0,9% 
1 ml/kg/% BSA-Kolloïd 
1750 ml+1750 ml  
Brooke 1,5 ml/kg/% BSA Ringer-
Laktat +0,5 ml/kg/% BSA-
Kolloïd
2625 ml+875 ml  
Formeln für die Pädiatrie
Carvajal 2000 ml/m2 Ringer-Laktat
+5000 ml/m2 BSA Ringer-
Laktat
 -  
Shriners-Cincinnati
 
4 ml/kg/% BSA Ringer-Laktat
+1500 ml/m2 de Ringer-
Laktat
 50% während der ersten 8 h, 
50% innerhalb von 16 h
BSA Burn Surface Area.
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Konzepte – Qualitätsmanagement
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